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STRESZCZENIE
Według Światowej Organizacji Zdrowia nadciśnienie tętnicze jest jedną z najczęstszych przy-
czyn zgonów na świecie. Szacuje się, że ciśnienie tętnicze równe lub przekraczające warto-
ści 140/90 mm Hg występuje u ponad 25% populacji świata. W Polsce cierpi na nie około
9 milionów osób. W ponad 95% przypadków nadciśnienia tętniczego jego przyczyna nie jest
do końca poznana. Coraz częściej jednak zwraca się uwagę na czynniki środowiskowe, które
mogą prowadzić do wystąpienia nadciśnienia. Elementy stylu życia, takie jak: nieprawidłowa
dieta, mała aktywność fizyczna, stres, używki, są ważnymi czynnikami ryzyka wystąpienia
oraz rozwoju nadciśnienia tętniczego i innych chorób układu sercowo-naczyniowego.
Niskie spożycie potasu, magnezu, wapnia, a przy tym wysokie spożycie sodu, kwasów tłusz-
czowych nasyconych i trans oraz cholesterolu powoduje wzrost wartości ciśnienia, nato-
miast stosowanie diety DASH je obniża.
Kolejnym ważnym elementem stylu życia jest aktywność fizyczna, której brak powoduje
wzrost ciśnienia. Z kolei regularne ćwiczenia o umiarkowanym natężeniu mogą prowa-
dzić do jego spadku. W licznych badaniach potwierdza się również wpływ wartości wskaź-
nika masy ciała i obwodu pasa na ryzyko wystąpienia nadciśnienia. Poza tym ważnymi
czynnikami ryzyka są używki — uważa się, że ograniczenie spożycia alkoholu oraz za-
przestanie palenia tytoniu obniża ciśnienie o kilka mm Hg. Postępowanie niefarmakolo-
giczne, tj. zmiana stylu życia, dotyczy wszystkich pacjentów z nadciśnieniem oraz osób
z ciśnieniem wysokim prawidłowym. Modyfikacja stylu życia jest tak samo ważna, jak
farmakoterapia i może prowadzić do zmniejszenia dawek leków hipotensyjnych. (Forum
Zaburzeń Metabolicznych 2012, tom 3, nr 1, 14–23)
słowa klucze: nadciśnienie tętnicze, niefarmakologiczne leczenie, dieta, aktywność fizyczna, używki
ABSTRACT
According to World Health Organization, hypertension is one of the main causes of morta-
lity in the world. The prevalence of hypertension in the world population is over 25% and
about 9 millions in Poland. Pathogenesis of essential hypertension still remains unknown.
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WPROWADZENIE
Nadciśnienie tętnicze jest jednym z klu-
czowych czynników ryzyka chorób układu
sercowo-naczyniowego. Dlatego tak waż-
ne jest jego rozpoznanie oraz odpowiednia
kontrola poprzez leczenie, zarówno far-
makologiczne, jak i niefarmakologiczne.
Nadciśnienie tętnicze zalicza się do cho-
rób cywilizacyjnych, co znaczy, że wystę-
puje w wymiarze globalnym i powszech-
nym. Według Światowej Organizacji
Zdrowia (WHO, World Health Organiza-
tion) nadciśnienie tętnicze jest jedną
z najczęstszych przyczyn zgonów na świe-
cie. Według prognoz jego występowanie
ma wzrosnąć z 26,6% ludności w 2000
roku do 29% populacji świata w 2025
roku [1]. Do krajów, w których przypad-
ki nadciśnienia tętniczego stanowią duży
odsetek, zalicza się głównie kraje wysoko
uprzemysłowione, takie jak: Kanada, Sta-
ny Zjednoczone, Australia, kraje Euro-
pejskie, Japonia (25–50%) [2].
Sytuacja w Polsce również nie jest pocie-
szająca. Według wyników badania WO-
BASZ na nadciśnienie tętnicze cierpi
42,1% mężczyzn i 32,9% kobiet, natomiast
według wyników badania NATPOL odset-
ki te wynoszą odpowiednio po 29%. Ogól-
nie szacuje się, że w Polsce liczba chorych
na nadciśnienie wynosi około 9 mln. Nale-
ży nadmienić, że duża jest liczba osób
z ciśnieniem wysokim prawidłowym; we-
dług wyników badania NATPOL z 2002 roku —
aż 30% populacji. Przypuszcza się, że
u tych osób może się w przyszłości rozwi-
nąć nadciśnienie tętnicze, a ponadto są one
w grupie zwiększonego ryzyka sercowo-
-naczyniowego w porównaniu z osobami
z ciśnieniem optymalnym. Ukazuje to i po-
twierdza powagę sytuacji związanej ze
zwalczaniem nadciśnienia.
Patogeneza nadciśnienia tętniczego nie
jest do końca poznana. Coraz częściej
spotyka się doniesienia na temat możli-
wych do zmodyfikowania czynników sty-
lu życia i ich wpływu na rozwój nadciśnie-
nia. Poznanie mechanizmów działania
tych czynników ma istotne znaczenie dla
opracowania zaleceń oraz w niefarmako-
logicznym leczeniu nadciśnienia. Należą
do nich między innymi: palenie tytoniu,
nadmierne spożycie alkoholu, nadmierne
spożycie soli i tłuszczów nasyconych, ni-
skie spożycie magnezu, wapnia i potasu,
mała aktywność fizyczna oraz otyłość.
A lot of researchers have shown a big role of the environmental risk factors leading to hy-
pertension. The main risk factors are: improper diet, physical inactivity, stress, smoking
and alcohol intake. Diet poor in potassium, magnesium and calcium as well as high sodium
and energy intake from fat, especially that containing saturated fatty acids and trans acids
increase blood pressure. DASH diet decreases arterial blood pressure.
Second element of the lifestyle is a physical activity. Regular physical activity results in
decrease of blood pressure. Inactivity increases blood pressure and promotes the deve-
lopment of obesity which is next risk factor for hypertension. Finally, stimulants like ciga-
rettes or alcohol also have a hypertensive effect. Nonpharmacological treatment which is
lifestyle modification is as important as pharmacological treatment and enables to lower
the doses of antihypertensive drugs. Nonpharmacological procedure applies to all patients
with hypertension and high normal pressure. (Forum Zaburzeń Metabolicznych 2012, vol.
3, no. 1, 14–23)
















Powszechnie stosowana sól kuchenna za-
wiera chlorek sodu (NaCl), który — przyj-
mowany w nadmiernej ilości — może się
przyczyniać do rozwoju nadciśnienia tętni-
czego. Sód jest makropierwiastkiem wystę-
pującym w organizmie człowieka w ilości
około 4200 mmol (96 g), z czego 1400 mmol
(32 g) jest niewymienialne, a 2800 mmol (64 g)
— wymienialne. Stężenie sodu wynosi
140 mmol/l i 10/20 mmol/l, odpowiednio w pły-
nie zewnątrz- i wewnątrzkomórkowym. Sód jest
jednym z głównych jonów zewnątrzkomórko-
wych — ma znaczenie w równowadze elektro-
litowej i kwasowo-zasadowej oraz wpływa na
utrzymanie prawidłowego ciśnienia osmo-
tycznego [3, 4]. Spożycie tego pierwiastka ma
związek ze spożyciem wody. Dzieje się tak
dlatego, że maksymalne stężeni e jonu sodo-
wego w moczu wynosi 400 mmol/l [4]. Ponad
95% sodu jest wydalane przez nerki. Niewiel-
ki procent jest z kolei usuwany przez skórę
i z kałem [3]. Zbyt duża ilość sodu przyjmowa-
na z pożywieniem może prowadzić do hiper-
natremii. Jest to zjawisko polegające na od-
wodnieniu wewnątrzkomórkowym i zwięk-
szeniu objętości zewnątrzkomórkowej. Hi-
pernatremia występuje przy wartościach
sodu w osoczu powyżej 148 mmol/l [4]. Po-
nadto zwiększenie spożycia sodu powoduje
wzrost ryzyka udarów mózgu niezwiązanych
z nadciśnieniem [5] oraz prowadzi do wystą-
pienia czynników ryzyka rozwoju niewydol-
ności serca [2]. Istotne jest również działanie
osłabiające syntetazę tlenku azotu (NO, nitric
oxide) w śródbłonku [6].
Przeprowadzono wiele badań potwierdzają-
cych wpływ sodu na wzrost ciśnienia. Nale-
ży do nich badanie Genetic Epidemiology
Network of Salt Sensitivy (GenSalt), w któ-
rym dowiedziono istnienie wysokiej zależno-
ści między dużą ilością soli w diecie a wzro-
stem ciśnienia, zwłaszcza u osób z zespołem
metabolicznym. W badaniu Cooperative
Group, przeprowadzonym z udziałem ponad
10 000 osób, wykazano wzrost ciśnienia skur-
czowego (SBP, systolic blood pressure)
o 9 mm Hg przy zwiększonej podaży sodu
o 100 mmol [7]. Poza negatywnym oddziały-
waniem większych ilości tego pierwiastka na
układ sercowo-naczyniowy odnotowuje się
występowanie białkomoczu, występowanie
hiperfiltracji kłębuszkowej, zapadanie na
raka żołądka [8], zmniejszanie wrażliwości
tkanek na insulinę [6]. Należy nadmienić,
że nie u wszystkich osób sód będzie wywie-
rał działanie hipertensyjne. Uwzględnia się
w tym przypadku, wprowadzony przez Ka-
wasakiego i Fujitę, podział ciśnienia na so-
dowrażliwe i sodoniewrażliwe [9]. Sodow-
rażliwość dotyczy około 20% zdrowych
osób, natomiast wśród osób z nadciśnie-
niem szacuje się jego występowanie na
50%. Mechanizm sodowrażliwości nie jest
do końca poznany. Uważa się jednak, że
wpływ na występowanie mogą mieć między
innymi mutacje genowe. Dotyczą one więk-
szej częstości występowania mutacji genu
enzymu konwertującego angiotensynę
(ACE, angiotensin-converting enzyme) oraz
polimorfizmu przedsionkowego czynnika
natriuretycznego (ANF, atrial natriuretic fac-
tor), a dokładniej — mutacji Sca I genu pre-
kursora ANF (T2238∞C). Poza tym przy so-
dowrażliwości (po obciążeniu sodem) ob-
serwuje się spadek stężenia dopaminy,
wzrost stężenia noradrenaliny i względny
niedobór ANF, co może świadczyć o od-
miennych mechanizmach kompensacji
w porównaniu z sodoopornością [9]. Poza
sodowrażliwością odpowiedź organizmu na
sód jest zależna od innych czynników die-
tetycznych, takich jak wapń, potas i ma-
gnez. Możliwy jest również udział chloru
z sodem, a nie tylko samego sodu, na zwięk-
szanie ciśnienia [10].
Zalecenia Polskiego Towarzystwa Nadciś-
nienia Tętniczego (PTNT) są następujące:

















niż 3 g soli u osób
z powikłaniami
ze strony nerek lub
układu sercowo-
-naczyniowego cc
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∑ spożycie nie więcej niż 3 g soli u osób
z powikłaniami ze strony nerek lub ukła-
du sercowo-naczyniowego [10].
Natomiast z badań Instytutu Żywności
i Żywienia wynika, że spożycie sodu w die-
cie Polaków waha się od 6,8 g do 8,0 g, tj. wy-
nosi 17–20 g soli [2], co znacznie przekracza
wyżej wymienione zalecenia (tab. 1).
Na podstawie zawartości sodu w niektórych
produktach łatwo dojść do wniosku, że na-
wet niewielkie ich ilości w diecie powodują
przekroczenie zalecanych przez PTNT
norm. Należy również pamiętać o występo-
waniu sodu w takich produktach, jak wody
mineralne, i ograniczyć spożywanie wód
o wysokiej zawartości tego pierwiastka na
rzecz niskosodowych (< 20 mg/dm3 sodu) [3].
Ponadto sód występuje w glutaminianie
sodu (E621, MSG) — dodatku do żywności
używanym w dużych ilościach jako wzmac-
niacz smaku i zapachu w kuchni azjatyckiej
oraz do dań typu instant, sosów czy konserw
rybnych.
Niskie spożycie potasu
Potas (K) jest ważnym mikropierwiastkiem
w organizmie człowieka. Występuje w ilości
około 150 g, z czego jedynie 2% stanowi po-
tas w płynie zewnątrzkomórkowym. Nato-
miast jego zdecydowaną większość stanowi
główny składnik płynu wewnątrzkomórkowe-
go, przy czym jego najwyższe stężenie wystę-
puje w tkance mięśniowej i wynosi około
102 mmol/kg masy beztłuszczowej [3, 4].
Potas jest wchłaniany w jelicie cienkim na
zasadzie transportu biernego, wydalany na-
tomiast głównie przez nerki (ok. 90%) [4].
Głównymi funkcjami tego pierwiastka są:
utrzymanie ciśnienia osmotycznego (wraz
z sodem), udział w utrzymaniu równowagi
kwasowo-zasadowej, udział w procesach
związanych z kurczliwością mięśni oraz wie-
le innych [3]. Ilość K dostarczanego z poży-
wieniem wynosi 1–4 g, tj. 25–100 mmol/dobę [4].
Niedobór tego pierwiastka w diecie może
prowadzić do hipokaliemii, czyli stanu,
w którym stężenie K w osoczu jest niższe niż
3,8 mmol/l [4]. Dodatkowo niskie ilości po-
tasu w diecie (18 mmol/dl) mogą prowadzić
do podwyższenia SBP o 5 mm Hg [10]. Może
to być spowodowane wpływem potasu na na-
czyniowy opór obwodowy [2].
Niskie spożycie magnezu
Magnez (Mg) występuje w ilości około 24 g
w organizmie człowieka, z czego 60–65% to
Tabela 1
Wybrane produkty spożywcze o dużej zawartości sodu (źródło: [11])
Produkty spożywcze Zawartość sodu (g) w 100 g produktu

















składnik kości. Pozostała część występuje
głównie w mięśniach [3, 4]; jest to pierwia-
stek wewnątrzkomórkowy.
Magnez jest wchłaniany w jelicie cienkim
w ilości 27–76% z przyjętego pożywienia;
wydalany jest głównie z moczem [4, 12].
Pierwiastek ten pełni liczne funkcje — jest
między innymi kofaktorem kilkuset reak-
cji enzymatycznych oraz bierze udział
w kurczeniu się mięśni gładkich, co może
mieć znaczenie w jego oddziaływaniu na
układ naczyniowy [12].
W ciągu ostatnich kilku lat toczyło się wiele
badań na temat wpływu magnezu na ciśnie-
nie tętnicze. W badaniu Wittemana i wsp.
wykazano wzrost ryzyka nadciśnienia tętni-
czego u kobiet przy podaży magnezu mniej-
szej niż 200 mg/dobę [10]. Należy nadmienić,
że zapotrzebowanie na ten pierwiastek
w przypadku osób dorosłych wynosi 300–
–400 mg/dobę, a w przeciętnej diecie dostarcza-
ne są jego mniejsze ilości [4].
Niska podaż wapnia
Wapń (Ca) jest pierwiastkiem stanowiącym
1,4–1,6% masy ciała człowieka, co stanowi
1,0–1,2 kg. Około 99% Ca znajduje się w tkan-
ce kostnej (z czego 1% jest szybko wymienial-
ny), a zaledwie 1% — w płynie pozakomórko-
wym. Prawidłowe stężenie wapnia w surowicy
wynosi od 2,2 do 2,6 mmol/l; poniżej wartości
2,2 mmol/l występuje hipokalcemia [12].
Wapń wchłania się w przewodzie pokarmo-
wym, średnio w ilości 30–40% z przyjętego
pożywienia. Niewchłonięta część jest wyda-
lona z kałem (80%), natomiast pozostały
wapń zostaje wydalony z moczem (20%) [3].
Na prawidłowe przemiany wapnia w ustro-
ju wpływają hormony przytarczyc (parathor-
mon, kalcytonina) oraz witamina D [3].
Funkcje wapnia, które mogą mieć wpływ na
wzrost ryzyka występowania nadciśnienia tęt-
niczego, przedstawiono w tabeli 2.
Poza tym wapń bierze udział w krzepnięciu
krwi oraz jest ważnym elementem odpowie-
dzialnym za przepuszczalność błon komórko-
wych [3, 13]. Ze względu na szeroki zakres
działania wapnia, między innymi na skurcz
mięśni gładkich naczyń, jest to pierwiastek,
którego niedobór w diecie może się przyczy-
niać do wzrostu ryzyka wystąpienia nadciśnie-
nia. Badania Wittemana i wsp. ukazują, że za-
wartość wapnia w diecie kobiet mniejsza niż
400 mg/dobę predysponuje do nadciśnienie
tętniczego [10].
Kwasy tłuszczowe nasycone i TRANS
Kwasy tłuszczowe to proste alifatyczne łań-
cuchy zbudowane z wodoru i tlenu o parzy-
stej liczbie atomów węgla. Mogą być krótko-
(C6), średnio- (C10) i długołańcuchowe
(> C12) oraz mieć bądź nie podwójne wią-
zanie w cząsteczce. Dlatego wyróżnia się:
∑ nasycone kwasy tłuszczowe;
∑ jednonienasycone kwasy tłuszczowe —
z pojedynczym wiązaniem podwójnym;
∑ wielonienasycone kwasy tłuszczowe —
z kilkoma wiązaniami podwójnymi;
∑ izomery geometryczne cis i trans kwasów
nienasyconych [3].
Nasycone kwasy tłuszczowe (SFA, saturated
fatty acids) stanowią główny składnik masła,
smalcu, łoju, oleju palmowego oraz wystę-
pują w produktach pochodzenia zwierzęce-
go [3]. Dieta bogata w tłuszcze o dużej za-
wartości SFA zwiększa krzepliwość krwi,
Tabela 2
Funkcje wapnia wpływające na wzrost ryzyka występowania nadciśnienia tętniczego
(źródła; [3, 13])
Regulacja funkcji skurczowej kardiomiocytów i mięśni gładkich
Uwalnianie neurotransmitera z zakończeń nerwowych
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zawartość cholesterolu oraz jego frakcji
LDL (lipoprotein o małej gęstości [low-
-density lipoprotein]). Nasycone kwasy tłusz-
czowe wykazują działanie aterogenne oraz
mogą prowadzić do otyłości [2, 3, 14]. Ponad-
to wysokie stężenie tych kwasów w surowicy
jest dodatnio skorelowane ze wzrostem ciśnie-
nia tętniczego. W badaniach Grimsggarda i
wsp., w którym wzięło udział 4033 mężczyzn w
przedziale wiekowym 40–42 lata, wykazywano
wzrost SBP o 1,4 mm Hg przy wzroście stęże-
nia kwasu palmitynowego w surowicy. Co cie-
kawe, wzrost stężenia kwasu stearynowego
powodował spadek SBP o taką samą wartość [15].
Jednak, ze względu na negatywne działanie
SFA na układ sercowo-naczyniowy, u osób
z nadciśnieniem zaleca się nie więcej niż 7%
energii z tłuszczu [16].
Kwasy tłuszczowe trans są to geometryczne
izomery przestrzenne nienasyconych kwa-
sów tłuszczowych, powstałe przy produkcji
żywności wysoko przetworzonej. Występują
one w produktach typu fast food, utwardza-
nych olejach roślinnych (margaryny) oraz
mięsie przeżuwaczy [14].
Negatywne działanie izomerów trans spro-
wadza się nie tylko do zwiększania stężeń
cholesterolu całkowitego i jego frakcji LDL,
ale także do zwiększenia stężenia lipoprote-
iny Lp(a) oraz spadku stężenia cholestero-
lu frakcji HDL (lipoprotein o dużej gęstości
[high-density lipopotein]) [3, 14]. Poza tym,
jak wynika z badań prof. Marka Naruszewi-
cza [17], izomery trans mają wpływ na wzrost
stężenia białka C-reaktywnego (CRP, C-re-
active protein). Nie należy spożywać więcej
niż 1% kwasów tłuszczowych trans energii
z tłuszczów [14].
MAŁA AKTYWNOŚĆ FIZYCZNA
Mała aktywność fizyczna stała się charaktery-
stycznym elementem stylu życia ludności kra-
jów wysoko uprzemysłowionych. W badaniu
Bridging the East-West Health Group, przepro-
wadzonym w 6 krajach Europy, sklasyfikowa-
no Polskę na ostatnim miejscu, jeśli chodzi
o poziom aktywności fizycznej w czasie wolnym [7].
Rezultaty badań są bardzo niepokojące;
wynika z nich, że około 70% mieszkańców
dużych polskich miast jest mało aktywnych fi-
zycznie, a bardzo aktywnych jest tylko około
10% [18]. Według badania Głównego Urzędu
Statystycznego (GUS) z 2004 roku, dotyczące-
go zdrowia Polaków, zdecydowana większość
poświęca swój wolny czas na rozrywki bierne.
Czas ten wynosi 17–18 godzin tygodniowo, co
stanowi około 2,5 godziny dziennie [7]. Wyni-
ki badania WOBASZ ukazują, że ponad 30%
mężczyzn i około 43% kobiet wykonuje fizycz-
nie bierny rodzaj pracy [19]. Biorąc po uwagę
siedzący rodzaj pracy oraz, w czasie wolnym,
wysiłek fizyczny na niskim poziomie, wydaje
się, że są to podstawy do twierdzenia, że stano-
wi to istotny czynnik ryzyka nie tylko nadciśnie-
nia tętniczego, ale także innych chorób ukła-
du sercowo-naczyniowego [19].
Według badań przeprowadzonych w 2001
roku, z udziałem 658 mężczyzn oraz 671 ko-
biet mieszkujących w Warszawie, stwierdzo-
no, że 45% mężczyzn i 47% kobiet w tej gru-
pie jest nieaktywnych fizycznie. Zauważono
dodatnią korelację między częstością wystę-
powania nadciśnienia tętniczego a brakiem
aktywności fizycznej u tych osób. Ponadto
w badaniu wykazano wyższe wartości wskaź-
nika masy ciała, triglicerydów oraz niższe
wartości cholesterolu frakcji HDL niż u osób
aktywnych fizycznie [20].
Zbyt mała aktywność fizyczna stanowi waż-
ny czynnik ryzyka nadciśnienia tętniczego,
między innymi z powodu zwiększonej pre-
dyspozycji u tych osób do nadwagi i otyłości [2].
Poza tym siedzący tryb życia prowadzi do
zwiększonej spoczynkowej stymulacji adre-
nergicznej układu współczulnego, co ma
związek ze wzrostem ciśnienia tętniczego.
UŻYWKI
Nadmierne spożycie alkoholu
Alkoholem, który ma wpływ na układ ser-
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(etanol). Jest to związek organiczny po-
wstający w procesie fermentacji (alkoho-
le do 15% etanolu) i/lub destylacji (napo-
je wysokoalkoholowe) [21]. Napoje alko-
holowe można podzielić ze względu na za-
wartość procentową etanolu. Pod tym
względem wyróżnia się: niskoalkoholowe
piwa (2,5–8%), wina — do 20% oraz na-
poje wysokoalkoholowe — od 20% do
74% — tak zwane wódki, do których zali-
cza się whiskey, brandy, gin, rum i inne [3, 21].
Etanol wchłania się w jamie ustnej, żołąd-
ku oraz jelicie cienkim; jest metabo-
lizowany w wątrobie. Część, która pozo-
staje niezmetabolizowana (ok. 10%), zo-
staje wydalona z moczem i potem oraz
z wydychanym powietrzem [21]. Nadmier-
ne spożycie alkoholu stanowi istotny czyn-
nik ryzyka nadciśnienia tętniczego. Ma to
ścisły związek z działaniem nadmiaru eta-
nolu na układ krwionośny (tab. 3). Etanol
powoduje:
∑ zwiększenie grubości ściany naczyń
krwionośnych;
∑ wzrost stężenia triglicerydów oraz możliwy
wzrost stężenia cholesterolu frakcji LDL;
∑ zwiększenie krzepliwości krwi;
∑ przyspieszenie czynności serca oraz
zwiększenie objętości minutowej.
Ponadto etanol, ze względu na wysoką kalo-
ryczność (1 g = 7 kcal), predysponuje do oty-
łości i nadwagi. Istnieją również doniesienia
dotyczące szkodliwego działania alkoholu na
układ hormonalny, co skutkuje wzrostem
aktywności renina–angiotensyna–aldosteron [22].
W wielu badaniach potwierdzono hiper-
tensyjne działanie etanolu. Ustalono, że po
przekroczeniu tak zwanego progu presyjne-
go rozkurczowe ciśnienie tętnicze (DBP, dia-
stolic blood pressure) może się zwiększyć
o 1–2 mm Hg, a SBP — o 3–4 mm Hg. Próg
presyjny wiąże się ze spożyciem 10–20 g czy-
stego etanolu w przypadku kobiet i 20–30 g
w przypadku mężczyzn, co oznacza jeden
drink dla kobiet i nie więcej niż dwa drinki dla
mężczyzn w ciągu dnia. Standardowy drink to
napój alkoholowy o zawartości etanolu od
10 g do 15 g i może nim być 0,33 l piwa, 0,14 l wina
lub 40 ml wódki [22, 23].
W badaniu INTERSALT wykazano wzrost
SBP u kobiet i mężczyzn w przypadku spoży-
wania zwiększonej liczby drinków (tab. 4) [22].
W innym badaniu (Western New York Health
Study) stwierdzono wzrost częstości wystę-
Tabela 4
Wzrost ciśnienia skurczowego u kobiet i u mężczyzn przy zwiększonej liczbie drinków
(źródło: [22])
Płeć Dawka (drink)/tydzień Ciśnienie skurczowe
Kobiety 4–16 + 1 mm Hg
17–24 + 2 mm Hg
> 24 + 4 mm Hg
Mężczyźni 4–24 + 1 mm Hg
25–41 + 3 mm Hg
> 42 + 4 mm Hg
Tabela 3
Działanie etanolu na układ krwionośny
∑ Zwiększenie grubości ściany naczyń krwionośnych
∑ Wzrost stężenia triglicerydów oraz możliwy wzrost stężenia cholesterolu frakcji LDL
∑ Zwiększenie krzepliwości krwi
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powania nadciśnienia u osób spożywających
ponad dwa drinki dziennie [22]. Ogólnie
uważa się, że przy spożyciu 1–17 drinków
tygodniowo ryzyko nadciśnienia tętniczego
u mężczyzn wynosi około 0,9, zaś powyżej
tych ilości wzrasta do 1,2. Natomiast u kobiet
w przypadku pierwszego zakresu jest niemal
identyczne, a po przekroczeniu 17 drinków
wynosi 2,02 [22]. Istnieją doniesienia popu-
lacyjne mówiące o 30-procentowym wzro-
ście ryzyka wystąpienia nadciśnienia tętni-
czego w przypadku zwiększonego spożycia
etanolu, jednak w innych badaniach demen-
tuje się takie informacje [23]. Tym niemniej
alkohol spożywany długotrwale w większych
ilościach lub jednorazowo wywiera działanie
hipertensyjne.
PALENIE TYTONIU
Dym papierosowy zawiera ponad 4 tysiące
związków wykazujących toksyczne, terato-
genne, mutagenne oraz kancerogenne dzia-
łanie. Jest on niemal tak samo groźny dla
aktywnych i dla biernych palaczy. Podstawo-
wymi składnikami, mającymi wpływ na
układ krążenia, są: tlenek węgla, substancje
smoliste, nikotyna. Działanie tlenku węgla
polega na zwiększonym, w porównaniu z tle-
nem, powinowactwie do hemoglobiny i two-
rzeniu z niej tak zwanej karboksyhemoglo-
biny, co powoduje niemożność dostarczania
tlenu do tkanek i narządów. Ponadto kar-
boksyhemoglobina ma działanie prozakrze-
powe [24]. Substancje smoliste prowadzą do
uszkodzenia naczyń krwionośnych oraz
działają prozakrzepowo [24]. Nikotyna jest
jednym z alkaloidów dymu papierosowego
wykazującą powinowactwo do układu ner-
wowego. Jej działanie polega na stymulacji
ośrodkowego układu nerwowego, co powo-
duje zwiększenie ciśnienia, przyspieszenie
pracy serca oraz uwalnianie hormonów an-
tydiuretycznych z podwzgórza [21]. Wzrost
ciśnienia następuje niemalże natychmiast
po zapaleniu papierosa i utrzymuje się przez
około pół godziny. Interesujący jest tak zwa-
ny efekt spłaszczenia tego zjawiska u nało-
gowych palaczy, jednak i tak zauważa się
wzrost średniego ciśnienia [24, 25]. Do ne-
gatywnego działania tytoniu zalicza się rów-
nież uszkodzenie śródbłonka naczyń, mię-
dzy innymi przez wolne rodniki powstające
przy niepełnym spalaniu papierosa. Ponad-
to zauważono wpływ palenia na profil lipi-
dowy, a mianowicie podwyższenie stężenia
cholesterolu frakcji LDL przy obniżeniu stę-
żenia cholesterolu frakcji HDL [25]. Wielu
autorów potwierdza w swoich badaniach
dodatnią korelację między paleniem tytoniu
i wzrostem ciśnienia tętniczego. Należą do
nich między innymi projekty Manna i wsp.
czy Narkiewicza i wsp. Inne badania ukazują
wzrost częstości występowania nadciśnienia
u palaczy do 40. roku życia, natomiast po
40. roku życia nie zauważono takiej zależności,
dlatego uważa się, że hipertensyjne działa-
nie tytoniu dotyczy głównie osób młodych.
W Polsce liczba osób palących tytoń wynosi
około 9 mln (31%), z czego 35% stanowią
mężczyźni, 24% — kobiety, a około 18% —
byli palacze [7]. Uważa się, że w Polsce,
w porównaniu z krajami Europy Zachodniej,
palenie podwaja liczbę zgonów z powodu
chorób układu sercowo-naczyniowego [24].
Należy nadmienić, że palenie 3-krotnie
zwiększa ryzyko nagłej śmierci sercowej,
2-krotnie — ryzyko wystąpienia choroby nie-
dokrwiennej [24] oraz nawet 6-krotnie — ry-
zyko udaru mózgu [24]. W Polsce w ciągu
ostatniego roku weszła w życie ustawa mó-
wiąca o zakazie palenia w miejscach publicz-
nych. Czy spowoduje to zmniejszenie pale-
nia, pokażą badania.
KOFEINA
Wpływ kofeiny na rozwój nadciśnienia tęt-
niczego jest tematem licznych publikacji.
Kofeina i jej metabolity (teobromina i teo-
filina) występują przede wszystkim w kawie
i herbacie, z tym że wchłanianie z herbaty
jest bardziej ograniczone niż z kawy [3, 26].















tekcyjne działanie kawy ze względu na po-
lifenole, z drugiej zaś — wykazują jej nega-
tywny wpływ na układ krążenia. Ilość kofe-
iny w jednej filiżance kawy zwiększa SBP
o 8 mm Hg u osób z nadciśnieniem, natomiast
u osób z prawidłowymi wartościami ciśnie-
nia — o 3 mm Hg [26]. Mechanizmem odpo-
wiedzialnym za takie działanie może być sty-
mulujący wpływ kofeiny na receptory alfa-
adrenergiczne. W badaniach wykazano
wzrost stężenia aterogennej homocysteiny
wraz ze zwiększeniem spożycia kofeiny oraz
wzrost stężenia cholesterolu spowodowany
działaniem diterpenów z kawy, choć w in-
nych badaniach nie potwierdzono takiej
zależności. Istnieją również doniesienia na
temat obniżania stężenia K, Mg czy Ca spo-
wodowane większym wydalaniem z moczem
tych pierwiastków pod wpływem diuretycz-
nego działania kofeiny. Częściowo potwier-
dzają to badania Framingham ukazujące
sprzyjający osteoporozie wpływ kawy już
przy spożyciu 1 filiżanki tego napoju dzien-
nie [26]. Interesujące są też badania dotyczą-
ce zależności między zwiększonym ryzykiem
zawału serca i zwiększonym piciem kawy
wśród Włochów słynących z picia mocnej
kawy. Ustalono taki związek przy spożyciu
więcej niż 6 filiżanek espresso dziennie. Nie
zauważono go jednak w przypadku spożycia
mniej niż 3 filiżanek dziennie. Co prawda,
istnieją badania potwierdzające wyższe war-
tości ciśnienia u osób regularnie pijących
kawę, ale ich wyniki nie są jednoznaczne.
Podkreśla się osobniczą wrażliwość na kofe-
inę i indywidualne podejście do chorego
z nadciśnieniem, jeśli chodzi o ilość i częstość
picia kawy czy herbaty. Jeżeli wartości ciś-
nienia ulegają podwyższeniu, zaleca się
ograniczenie spożywania lub spożywanie
kawy bezkofeinowej. Zalecenia te dotyczą
szczególnie osób po 65. roku życia [26].
MODYFIKACJA STYLU ŻYCIA
Zgodnie z wytycznymi PTNT modyfikacja
stylu życia dotyczy wszystkich pacjentów,
niezależnie od stopnia nadciśnienia tętni-
czego i występowania innych czynników ry-
zyka. Zmiana zachowań stanowi kluczowy
element niefarmakologicznego leczenia
nadciśnienia [27]. Modyfikacje te obejmują
zmianę diety, zwiększenie aktywności fizycz-
nej, ograniczenie spożywania używek oraz
normalizację masy ciała. Pozwala to na ob-
niżenie ciśnienia tętniczego oraz, w wielu
przypadkach, na zmniejszenia dawek leków
hipotensyjnych [27].
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